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ЗАВИСИМОЙ ОТ ОКСИДА АЗОТА ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ У
ДЕТЕЙ
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Введение
В клинической медицине выявлен целый ряд заболеваний (ИБС, 
артериальная гипертензия, сахарный диабет и др.) в патогенезе которых 
имеет место снижение зависимых от оксида азота (N 0) дилататорных свойств 
эндотелия и показано формирование при этих заболеваниях NO-зависимой 
дисфункции эндотелия (NO-ЗДЭ) сосудов.
Механизмы формирования NO-ЗДЭ далеки от полного понимания. 
Считается, что в формировании NO-ЗДЭ могут иметь значение дефицит 
предшественников NO (Holtz J., 1996 и др.), ингибирование активности
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конституциональной NO-синтазы (Baylis С., et al., 1992), уменьшение пула 
факторов активирующих синтез N 0  и потеря части молекул N 0  на этапе 
диффузии их от эндотелия к миоцитам сосудов (Holtz J., 1996 и др.).
Установлено, что одним из факторов, активирующих синтез N 0  
эндотелием могут, быть эндогенные и экзогенные адениловые нуклеотиды 
(АТФ и АДФ). Считают, что АТФ и АДФ, воздействуя на пуринергические 
рецепторы эндотелиальных клеток подтипа Р2у, повышают их NO-синтазную 
активность и вызывают зависимую от эндотелия дилатацию сосудов 
(Лобанок Л.М., Лукша Л.С., 1999). Путем использования функциональной 
пробы с АТФ нами ранее показано, что у части детей с нейроциркуляторной 
дистонией (НЦД) формируется NO-ЗДЭ (Максимович Н.А., 1998).
Целью данного исследования является обоснование эффективности 
использования экзогенно вводимой АТФ для коррекции NO-ЗДЭ при НЦД у 
детей.
Материалы и методы исследований
С целью исследования NO-обусловленной эндотелийзависимой 
дилатации сосудов у детей с НЦД нами использована проба с 
внутримышечным введением АТФ в дозе 0,2 мг/кг. У 60 детей обоего пола в 
возрасте 8-15 лет с НЦД, находившихся на стационарном лечении в детской 
областной клинической больнице г. Гродно реографически осуществляли 
мониторинг прироста пульсового кровотока (ПК) в предплечье до пробы с 
АТФ и в течении 30 минут после пробы с АТФ. Аналогичный мониторинг 
периферической гемодинамики осуществляли после ежедневного в течении 
десяти дней курса внутримышечного введения АТФ в указанной выше дозе. 
У всех детей контроль сохраненности гуанилатциклазного миогенного 
механизма вазодилатации осуществляли путем использования пробы с 
нитроглицерином (Максимович Н.А., 1999). Полученные данные обработаны 
статистически.
Результаты и их обсуждение
У 48% (29 из 60) обследованных детей с НЦ Д прирост ПК в предплечье 
в ответ на внутримышечное введение АТФ не наступил (р>0,05), что 
свидетельствует о формировании у них NO-ЗДЭ.
У 52% детей с НЦД не выявлено снижения эндотелиальной N 0- 
зависимой дилатации сосудов, так как ПК в предплечье, по сравнению с 
исходным, увеличился у них на 55,5% (р<0,001).
У всех детей, по данным пробы с нитроглицерином, миогенный 
механизм релаксации сосудов был сохранен.
18 детям с выявленной NO-ЗДЭ был проведен 10-дневный курс 
внутримышечного введения АТФ. После курса проведенного лечения ПК в
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предплечье в ответ на пробу с АТФ у них увеличился на величину 
превышающую 10%, по сравнению с исходными данными (р<0,05).
Учитывая полученные данные, следует думать, что у части больных с 
НЦД формируется NO-ЗДЭ. Курс внутримышечного введения АТФ 
существенно улучшает NO-зависимые дилататорные свойства сосудов у 
детей с НЦД, нивелируя явления вазоконстрикции, обусловленные NO-ЗДЭ. 
Предполагается, что ежедневно создаваемые пиковые концентрации АТФ в 
крови, как и изменения давления сдвига крови на эндотелий, могут 
восстанавливать NO-синтазную активность эндотелиоцитов и корригировать 
транзиторные NO-ЗДЭ.
Таким образом, с целью коррекции тонуса сосудов при НЦД у детей с 
NO-ЗДЭ в схемы лечения следует включать курсы внутримышечного 
введения АТФ.
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